









Diabetes und koronare Herzkrankheit 
(KHK) sind ein komplikationsträchti-
ges Duett. Diabetiker haben im Vergleich 
zu Nichtdiabetikern ein 2- bis 4-fach er-
höhtes Risiko, an einem kardialen Ereig-
nis zu sterben [1]. Bis zu 75% der Todes-
fälle sind bei Diabetikern kardiovaskulär 
bedingt [2]. Weiter wird intensiv darüber 
diskutiert, ob der Diabetes mellitus Typ 2 
ein KHK-Äquivalent darstellt [3, 4]. Un-
abhängig davon, zu welchem Schluss man 
bei dieser Frage kommt – Diabetiker be-
dürfen einer optimalen Primär-/Sekun-
därprävention hinsichtlich kardiovaskulä-
rer Erkrankungen [5, 6]. Die Beurteilung 
von Diabetikern ist häufig erschwert, da 
sie unter atypischen thorakalen Beschwer-
den, Anginaäquivalent oder gar einer 
stummen KHK/Ischämie leiden [7].
Das Ziel der folgenden Übersichts-
arbeit ist es einerseits, einen Überblick 
zu geben, wann Diabetiker hinsichtlich 
eines KHK-Screenings profitieren könn-
ten, und andererseits aufzuzeigen, wel-
che bildgebende Modalitäten sich für die-
se Abklärung anbieten.
Diabetes als KHK-Äquivalent?
In den letzten Jahren wurde diese Frage 
kontrovers diskutiert, nachdem vor allem 
die Studie von Haffner et al. bei 2.432 Pa-
tienten gezeigt hatte, dass Diabetiker oh-
ne durchgemachten Myokardinfarkt eine 
ebenso schlechte Prognose hatten wie 
Nichtdiabetiker nach durchgemachtem 
Myokardinfarkt [3]. Diese Resultate ver-
anlassten die Autoren zur Schlussfolge-
rung, dass diabetische Patienten ebenso 
aggressiv im Sinne einer Primärpräven-
tion behandelt werden sollten wie nicht-
diabetische Patienten mit durchgemach-
tem Myokardinfarkt im Rahmen der Se-
kundärprävention.
Diese Empfehlung dürfte wahrschein-
lich im Lichte der Literatur und basie-
rend auf Parallelschlüssen sinnvoll sein, 
wenn auch nachfolgende Studien ein et-
was anderes Bild zeichneten. Hinsicht-
lich der Gleichung „Diabetes = KHK-
Äquivalent“ konnten Lee et al. bei knapp 
14.000 Patienten zeigen, dass Nichtdiabe-
tiker mit durchgemachtem Myokardin-
farkt eine höhere Ereignisrate hatten als 
diabetische Patienten ohne durchgemach-
ten Myokardinfarkt [4]. Den meisten Stu-
dien gemeinsam ist aber, dass Diabetiker, 
wie auch in dieser Studie, verglichen mit 
einer vergleichbaren Kontrollpopulation 
ohne Diabetes immer ein erhöhtes Risi-
ko aufweisen. Insgesamt haben Diabeti-
ker ein 2- bis 4-fach erhöhtes kardiovas-
kuläres Mortalitätsrisiko im Vergleich zu 
Nichtdiabetikern [1]. Zum Teil dürfte die 
schlechtere Prognose der Diabetiker auch 
auf eine tiefere linksventrikuläre Pump-
funktion zurückzuführen sein – dies un-
abhängig von Vorhandensein und Aus-
maß der KHK [8].
An einem allgemeinen Patientenkol-
lektiv von 3.646 asymptomatischen Pa-
tienten, das für eine szintigraphische 
Untersuchung zugewiesen wurde, konn-
ten wir überdies zeigen, dass Diabeti-
ker im Vergleich zu Nichtdiabetikern ein 
1,5-fach erhöhtes Risiko für eine prognos-
tisch relevante Ischämie (Mortalitätsrate 
>3%/Jahr) hatten [9].
Diabetes und stumme 
koronare Herzkrankheit
Diabetiker leiden häufiger als Nichtdia-
betiker an einer stummen KHK. Je nach 
Risikokonstellation zeigen 6–22% der 
„Niedrigrisiko“-Diabetiker Hinweise für 
eine stumme koronare Ischämie [10, 11].
Die einzige größere Studie jedoch, 
die Prävalenz und klinische Prädikto-
ren einer stummen Ischämie bei asymp-
tomatischen Patienten mit Typ-2-Diabe-
tes prospektiv untersuchte, war die DIAD 
(Detection of Ischemia in Asymptomatic 
Diabetics)-Studie [12, 13, 14]. 1.123 Patien-
ten mit einem mittleren Alter von 61 Jah-
ren wurden entweder zu einer Kontroll-
gruppe randomisiert, die ohne kardiovas-
kuläres Screening nachkontrolliert wur-
de, oder aber zu einer Gruppe, die szin-
tigraphisch evaluiert wurde. 22% der Pa-
tienten in der Gruppe mit Ischämiesuche 
wiesen einen abnormen Test auf. Interes-
santerweise stellte sich lediglich die kar-
diale autonome Neuropathie und keiner 
der neueren Biomarker wie z. B. das hoch-
sensitive CRP als unabhängiger Prädiktor 
einer stummen KHK bei diesen Patienten 
heraus [12].
Mittels „Cardiac Magnetic Resonance“ 
(CMR) und „Late Gadolinium Enhance-
ment“ (LGE) kann eine Charakterisierung 
des Myokards durchgeführt werden. Kim 
et al. untersuchten, ob stumm abgelaufe-
ne Myokardinfarkte bei Diabetikern eine 
prognostische Bedeutung haben [15]. 28% 
der 107 untersuchten Patienten wiesen ein 
infarkttypisches LGE-Muster auf. Diabeti-
ker mit Zeichen des abgelaufenen Infarkts 
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hatten ein 4-fach höheres Risiko, ein kar-
diovaskuläres Ereignis zu erleiden, als sol-
che ohne Hinweise für durchgemachten 
Infarkt. Diese Studie zeigte eindrücklich, 
wie die Myokardcharakterisierung mittels 
CMR stumm abgelaufene Infarkte identi-
fizieren kann, die von großer prognosti-
scher Bedeutung sind.




Der Nutzen eines KHK-Screenings und 
auch die Therapie von asymptomatischen 
Diabetikern bleibt weiterhin unklar [16], 
und ein neulich erschienenes Konsensus-
papier der American Diabetes Associati-
on fasste zusammen, dass ein routinemä-
ßiges Screening nicht empfohlen wird [17, 
18]. Die Ärzte sollten in diesen Situatio-
nen die Patienten klinisch beurteilen und 
dann über eine allfällige Abklärung hin-
sichtlich stummer KHK entscheiden [5, 
6]. Diese Schlussfolgerung dürfte haupt-
sächlich auf der bereits erwähnten DIAD-
Studie basieren, die während 5 Jahren die 
Prognose einerseits der gescreenten und 
andererseits der nicht gescreenten Patien-
ten erfasste [19], da ansonsten auf diesem 
Gebiet weitgehend evidenzbasierte Richt-
linien fehlen. Es zeigte sich in der DIAD-
Studie im ereignisfreien Überleben über 
den Zeitraum von 5 Jahren kein Unter-
schied zwischen diesen 2 Gruppen. Von 
Bedeutung aber ist, dass die Patienten mit 
zunehmend größeren Perfusionsdefekten 
(Zunahme der Ischämie) höhere Ereignis-
raten hatten.
Bei Patienten mit (stummer) stabiler 
KHK bleibt auch die Frage der optimalen 
Therapie offen respektive die Frage, ob 
eine Revaskularisation zusätzlich zur me-
dikamentösen Therapie bei Patienten mit 
Ischämie einen prognostischen Vorteil 
bringt. Im Gegensatz zu den großen, aber 
retrospektiven Studien von Hachamo-
vitch et al. (bei einer allgemeinen Popula-
tion; [20]) fand sich in der BARI-2D-Stu-
die kein Überlebensvorteil bei revasku-
larisierten Diabetikern im Vergleich zur 
medikamentös behandelten Gruppe [21]. 
Allerdings ist an der BARI-2D-Studie er-
wähnenswert, dass in der medikamentö-
sen Gruppe über den Beobachtungszeit-
raum von 5 Jahren auch 42% der Patien-
ten revaskularisiert wurden [22, 23]. Diese 
Tatsache deutet darauf hin, dass der Anteil 
der „Cross-over“-Patienten von der medi-
kamentösen zur invasiven Gruppe hoch 
war und der Effekt der Revaskularisation 
unterschätzt werden könnte.
Eine an der Mayo-Klinik durchgeführ-
te Studie mit 826 Diabetikern untersuch-
te den Einfluss der medikamentösen und 
der Revaskularisationstherapie bei Patien-
ten mit oder ohne Hochrisikosituation in 
der myokardialen Perfusionsszintigra-
phie [24]. Hochrisikopatienten profitier-
ten von einer Revaskularisation im Ver-
gleich zur medikamentösen Therapie, wo-
hingegen Patienten ohne Hochrisikositu-
ation unabhängig von der Therapiestra-
tegie die gleiche Prognose hatten. Somit 
bleiben weiterhin viele Fragen, auch die 
optimalen Therapie der KHK bei asymp-
tomatischen (diabetischen) Patienten be-
treffend, offen.
Zusammengefasst dürfte allerdings 
ein generelles KHK-Screening bei Dia-
betikern keinen Sinn haben. Möglicher-
weise könnten Diabetiker mit einem be-
sonders hohen Risiko für eine KHK von 
einem solchen profitieren. So zeigten z. B. 
Rajagopalan et al. bei einer Analyse von 
1.427 Diabetikern, von denen knapp 20% 
ein Hochrisiko-MPS hatten, mehrere un-
abhängige Prädiktoren auf, die zu einer 
verfeinerten Risikostratifizierung ge-
braucht werden könnten [25, 26] – so et-
wa Zeichen eines abgelaufenen Infarkts 
im EKG und das Vorliegen einer periphe-
ren arteriellen Verschlusskrankheit.
Diabetiker mit dem Nachweis von En-
dorganschäden scheinen gesamthaft gese-
hen ein höheres Risiko für eine stumme 
KHK zu haben; dies wurde etwa bei Vor-
liegen einer Mikroalbuminämie gezeigt 
[27, 28]. Rutter et al. dokumentierten, dass 
bei 65% der Diabetiker mit Mikroalbumi-
nurie im Vergleich zu 40% ohne Mikroal-
buminurie Hinweise für eine stumme Is-
chämie vorlagen [27]. Später berichtete er 
darüber, dass sich das ereignisfreie Über-
leben in etwa parallel zu „keine Mikroal-
buminurie“, „keine Ischämie“ resp. „Mik-
roalbuminurie“, „stumme Ischämie“ ver-
hält [28].
Kawasaki et al. haben kürzlich publi-
ziert, dass Diabetiker mit einer diabeti-
schen Retinopathie ein signifikant höhe-
res Risiko für einen hohen Kalzium-Sco-
re (Agatston >400) in den Koronarien ha-
ben als Diabetiker ohne diabetische Reti-
nopathie [29]. Somit könnten möglicher-
weise die Indikationen für ein Screening 
von Diabetikern gemäß Konsensuspapier 
der American Diabetes Association [17] 
entsprechend . Tab. 1 angepasst werden.
Bildgebende Methoden bei der 
Evaluation von Diabetikern
Grundsätzlich lassen sich die vielfältigen 
bildgebenden Methoden, die zur KHK-
Abklärung eingesetzt werden, unterteilen 
in solche, die die Koronaranatomie eva-
luieren oder solche, die die funktionellen 
Auswirkungen (Ischämie, Narbe) einer 
Koronarstenose dokumentieren. Ent-
sprechend . Abb. 1 erfassen natürlich 
die anatomischen Methoden die KHK in 
einem deutlich früheren Stadium als die 
funktionellen Methoden. Was sind aller-
dings die Implikationen bei asymptoma-
tischen Diabetikern, bei denen anatomi-
sche Veränderungen (sprich: Verkalkun-
gen, Plaques ohne hämodynamische Re-
levanz) gefunden werden? Einerseits na-
türlich, dass die funktionellen Konse-
quenzen (hämodynamische Relevanz der 
Stenosen) mit entsprechenden Tests im 
Anschluss erhoben werden sollten, und 
andererseits, dass die sekundär präven-
tiven Maßnahmen verstärkt zum Zuge 
kommen müssten. Letzteres dürfte aller-
dings kaum von Belang sein, da bei Dia-
betikern bereits eine optimale Kontrol-



















te und des Blutdrucks angestrebt werden 
muss. Gemäß den diabetologischen Gui-
delines wird die Statin- und Aspiringa-
be unabhängig von den Cholesterinwer-
ten zumindest ab einem gewissen Alter 
bei Diabetikern empfohlen [5, 6]. Somit 
kann also eine Bildgebung auf der anato-
mischen Ebene zwar eine verfeinerte Ri-
sikostratifizierung liefern, und ein unauf-
fälliger anatomischer Test (kein Nachweis 
von Kalk und/oder Stenosen) hat einen 
sehr guten negativ-prädiktiven Wert für 
eine relevante KHK. Bei Diabetikern, die 
keinen Kalziumnachweis in ihren Koro-
narien haben, besteht eine äußerst gu-
te kardiovaskuläre Prognose über die 
nächsten 5 Jahre [30]. Allerdings heißt 
dies nicht, dass die präventiven Maßnah-
men deshalb vernachlässigt werden dür-
fen.
Bei Nachweis von Koronarkalk steigt 
die kardiovaskuläre Ereignisrate als Funk-
tion des Kalzium-Scores an [30, 31]. Je 
nach Ausmaß der Koronarverkalkungen 
sollte die Sekundärprävention verstärkt 
werden. Besonders interessant ist aber 
dann die Frage, ob bereits koronare Ste-
nosen nachweisbar sind, die hämodyna-
misch relevant sind und die allenfalls re-
vaskularisiert werden sollten. Bei Nach-
weis einer Koronarverkalkung mit einem 
Agatston-Score über 400 ist bei bis zu 50% 
der Patienten auch mit einer hämodyna-
misch relevanten Stenose und somit mit 
einer Ischämie zu rechnen [32].
Ob eine Ischämie vorliegt, kann mit 
einem funktionellen Test (Ischämiesu-
che) beantwortet werden. Welche bild-
gebende Modalität (myokardiale Perfu-
sionsszintigraphie, Stress-Echokardiogra-
phie, kardiale Magnetresonanz) zum Ein-
satz kommt, dürfte stark von der lokalen 
Verfügbarkeit und Expertise abhängen. 
Die Modalitäten, die sich der myokardia-
len Perfusionsdiagnostik bedienen, sind 
hier erfahrungsgemäß etwas sensitiver; 
dafür sind die Methoden, die die Wand-
bewegungsstörungen und die Pump-
funktion evaluieren, spezifischer. Gera-
de für die myokardiale Perfusionsszinti-
graphie gibt es bei Diabetikern überzeu-
gende Daten, die belegen, dass die bildge-
bende Diagnostik einen signifikanten zu-
sätzlichen Aussagewert hinsichtlich Risi-
kostratifizierung liefert [33, 34, 35]. Zu-
























































































stimmt auf das Ausmaß des Perfusions-
defekts vorgenommen werden, d. h. mit 
zunehmender Größe des Perfusionsde-
fekts steigt die jährliche Ereignisrate an 
[34]. Auch für die Stress-Echokardiogra-
phie gibt es Daten bei allerdings kleineren 
Patientenpopulationen, die den Wert die-
ser Untersuchung bei der Diagnostik und 
Risikostratifikation von Diabetikern auf-
zeigen [36, 37, 38]. Bei der kardialen Mag-
netresonanztomographie liegen noch kei-






Ein möglicher Screening-Ablauf wurde 
in . Abb. 2 skizziert. Dort ist allerdings 
auch das Stress-EKG ohne Bildgebung 
aufgeführt, das bei gut leistungsfähigen 
Patienten mit normalem Ruhe-EKG wei-
terhin seinen Stellenwert hat. Häufig ist 
ein physischer Belastungstest bei Diabeti-
kern wegen Komorbiditäten wie periphe-
rer arterieller Verschlusskrankheit nicht 
möglich. Kann jedoch eine physikalische 
Belastung durchgeführt werden, liefert 
diese gerade auch hinsichtlich der Leis-
tungsfähigkeit wichtige prognostische In-
formation [39] und sollte bevorzugt wer-
den. Weitere Variablen wie „heart rate re-
covery“ (HRR) und chronotrope Inkom-
petenz können die Risikostratifikation er-
gänzen.
Entsprechend dem Algorithmus kön-
nen asymptomatische Patienten mittels 
Kalzium-Score untersucht werden. Fin-
det sich dort ein Kalzium-Score unter 
100 (was mit großer Wahrscheinlichkeit 
eine relevante KHK ausschließt), können 
die Patienten weiterhin mittels optimaler 
präventiver Maßnahmen behandelt wer-
den. Liegt der Kalzium-Score über 100, 
empfiehlt sich allenfalls eine CT-Koro-
narangiographie mit Frage nach relevan-
ten Stenosen oder, wahrscheinlich sinn-
voller, bei deutlich höheren Kalziumwer-
ten eine funktionelle Evaluation. Wird 
der Patient mittels Stress-EKG unter-
sucht, kann bei Patienten mit adäquatem 
Belastungstest ohne Nachweis einer Isch-
ämie auf weitere diagnostische Maßnah-
men verzichtet werden. Finden sich im 
Belastungs-EKG Hinweise für eine stum-
me Ischämie, sollte eine bildgebende Is-
chämiediagnostik zur Bestätigung der Is-
chämie angeschlossen werden. Bei Pa-
tienten, die in der bildgebenden Ischä-
miediagnostik keine oder allenfalls eine 
prognostisch nicht relevante Ischämie 
aufweisen, sollte nach einiger Zeit eine 
erneute Risikostratifizierung erfolgen. 
Dies wird notwendig, weil die KHK eine 
dynamische Erkrankung ist. Beim nor-
malen Szintigramm liegt die „Garantie-
dauer“ bei etwa 1 bis 2 Jahren [40]. Bei 
fehlendem Koronarkalk dürfte sie höher 
(ca. 3 bis 5 Jahre) liegen [41, 42].
Bei Patienten, die eine Ischämie auf-
weisen, muss einerseits die antiischämi-
sche Therapie intensiviert und bei größe-
rer Ischämie eine invasive Abklärung er-
wogen werden [20, 43]. Der Stellenwert 
der Revaskularisation bei Diabetikern 
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